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2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI

2.1.1. Carotis Communis

Bas ve boyunu besleyen ana arterler olan iki adet A. Carotis Communis
boyunda yiikselerek her biri iki dala ayrilir, (1) carotis externa, basin dis kismini,
ylizii ve boynun biiylik bolimiinii besler; (2) carotis interna, kraniyal ve orbital

kavitelerdeki yapilarin biiyiik boliimiinii besler.

Her iki taraftaki carotis communis arterleri boyut ve orijinleri itibariyle
birbirlerinden farklilik gosterir. Sag arter, sternoklavikiiler eklemin arkasinda
a.innominata’nin dallanmasi1 ile olusur ve boyuna yoénelir. Sol arter ise
a.innominata’nin solunda ve posterior planinda, aort arkinin en yiiksek kismindan

koken alir, boylelikle torasik ve servikal kisimlar olarak ayrilir.

Sol a.carotis communis’in torasik kismi aort arkusundan yukart superior
mediastinum i¢inden gecerek sol sternokavikiiler eklem seviyesine kadar yiikselir, bu

seviyeden yukarda ise servikal kisim olarak adlandirilir (Sekil 1).

Basilar

Karotis internal kiri
Karotis eksternal kiri

Karotis internal kanan
Karotis eksternal kanan

Vertebral

Arteri karotis umum kanan
Subklavia kanan
Mamaria internal kanan —

Brakiosefalika
(innominate)

Arteri Karotis umum Kiri

Subklavia kiri
Mamaria internal kiri

Arkus aorta

Sekil 1. Boynun sag tarafinin yiizeysel disseksiyonu, karotis ve subklavyan
arterlerin gériintimi



2.1.1.1. Carotis Communis iliskileri

Onde, manubrium sterni’den Sternohyoideus ve Sternothyreoideus, sol plevra
ve akcigerin 6n kisimlari, sol v.innominata ve timusun remnantlar1 ile ayrilir.
Arkada, trakea, 6zefagus, sol nervus laryngeus recurrens ve torasik kanal bitisiginde
yer alir. Sag tarafinda altta a.innominata ve distte trakea, inferior tiroid venler ve
timusun remnantlar1; sol tarafinda sol vagus ve frenik sinirler, sol plevra ve sol
akciger yer alir. Sol subklavyan arter ise arkasinda ve hafifce lateralinde yer

almaktadir.

Carotis communis arterlerin servikal kisimlar1 birbirine olduk¢a benzerdir,
bu nedenle tanimlamalar her ikisi i¢in de gegerlidir (Sek. 2). Her iki damar da
sternoklavikiiler eklemin arkasindan oblik sekilde yukari dogru gegerek tiroid
kikirdagin st sinir1 hizasina gelir ve burada eksternal ve internal karotis arterlere

ayrilirlar.

Boynun alt kisminda iki carotis communis arter arasinda, igerisinde
trakeanin bulundugu oldukga dar bir mesafe bulunur; ancak iist kisimda tiroid bezi,
larenks ve farenks iki damarin arasinda 6ne dogru yonelirler. A. Carotis communis,
derin servikal fasyadan koken alan ve internal jiigiiler ven ve vagus sinirini, arterin
lateralindeki veni ve arter ile venin arasinda ve posterior planda bulunan siniri de
icine alan bir kilif i¢inde yer alir. Kilif acildiginda bu yapilarin her birinin ayr

sekilde fibroz ¢evrelendigi goriiliir.



Sekil 2. Sag ve Sol A.Carotis Communis

Boynun alt kisminda a.carotis communis olduk¢a derinde yerlesmistir.
Integiiment, yiizeyel fasya, Platisma, derin servikal fasya, Sternokleidomastoid,
Sternohyoid, Sternotireoid ve Omohiyoid ile ortiiliidiir; daha yukarida daha yiizeyel
seyreder, integliment, yiizeyel fasya, Platisma, derin servikal fasya ve
Sternokleidomastoid’in medial sinir1 tarafindan ortiiliir. Sternokleidomastoid kasi
geriye cekildiginde arterin tiggen bir bosluk olan carotis {iggeninde yer aldig
goriiliir; karotis {liggeni arkada Sternokleidomastoid, {istte Stilohyoid ve
Digastricus’un posterior gobegi, ve altta Omohyoid’in superior gobegi tarafindan
sinirlandirilir. Arterin bu kismi, superior tiroid arterin sternokleidomastoid dali

tarafindan, medialden laterale dogru oblik olarak c¢aprazlanir; ayrica internal jligiiler
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vene dokiilen superior ve orta tiroid venler ile de gaprazlanmaktadir; kilifinin 6niinde
hipoglossal sinirin inen dali asagiya iner, bu dal servikal sinirlerden gelen ve damari
oblik sekilde caprazlayan bir ya da iki dal ile birlesir. Bazen hipoglossal sinirin inen
dali kilifin i¢inde yer alir. Superior tiroid ven arteri sonlanigina yakin kisimda
caprazlar, orta tiroid ven ise krikoid kikirdak seviyesinin biraz altinda ¢aprazlar;
anterior jugiiler ven arteri klavikiiliin hemen tizerinde ¢aprazlar, ancak Sternohyoid
ve Sternotireoid kaslarindan ayrilmistir. Arkada, arter servikal omurlarin transvers
uzantilarindan Longus colli ve Longus capitis ile ayrilirken sempatik trunkus, arter
ile kaslar arasma girer. Inferior tiroid arter damarm alt kisminin arkasindan geger.
Medialde, 6zefagus, trakea ve tiroid bezi (iistiinde yer alir) ile komsudur ve inferior
tiroid arter ile rekiirrent sinir arada bulunur; daha yukarida ise larenks ve farenks

vardir. Arterin lateralinde internal jiigiiler ven ve vagus siniri yer alir.

Boynun alt kisminda, sag rekiirrent sinir arterin arkasindan oblik sekilde
geger; sag internal jiigiiler ven arterden uzaklasir, ancak sol artere yakinlasarak

siklikla arterin alt kismina siiperpoze olur.

A.carotis communis’in bifiirkasyon agisinin arkasinda kirmizimsi-kahverengi
oval bir cisim olan glomus caroticum (carotid body) yer alir. Yapisal olarak orta

sakral arterde yer alan glomus coccygeum (coccygeal body) ile benzerlik gosterir.
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Sekil 3. Internal Carotis Arter
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2.1.1.2. internal Karotis Arter

Beynin 6n bolimiinii, gozii ve uzantilarimi besler, alina ve buruna dallar verir.
Yetiskinde boyutu eksternal Kkarotis ile esittir, ancak ¢ocukta bu damardan daha
biiytiktiir. Trasesi boyunca bir¢ok yerde kivrilma gostermesi goze carpar. Zaman
zaman kafatasi tabaninda bir ya da iki kivrim yapar, karotid kanaldan gecerken ve
sfenoid kemigin govdesinin yan tarafi boyunca duble kivrim g¢izerek italik S harfine
benzer (Sekil 3).

Trasesi ve komsuluklari: Bu damarin trasesi ve komsuluklarindan

bahsederken dort kisimda ele alabilir: servikal, petrdz, kavernoz ve serebral.

Servikal Kisim: Internal karotisin bu kismu tiroid kikirdagm iist smirmnmn
karsisinda Kkarotis communis’in bifiirkasyonundan baslayarak dik sekilde yukariya
dogru, st ti¢ servikal omurun oOniinde yol alir ve temporal kemigin petréz
kismindaki karotid kanala gelir. Karotid tiggenin iginde yer aldigi kisimda goreceli
olarak yiizeyel seyreder ve eksternal karotisin arkasinda ve lateralinde yer alir,
Sternokleidomastoid tistiine siiperpoze olur, derin fasya, Platisma ve integliment
tarafindan oOrtiiliir: sonrasinda parotis bezinin altindan gecer, bu esnada hipoglossal
sinir, Digastricus ve Stilohyoideus, ve oksipital ve posterior aurikiiler arterler
tarafindan c¢aprazlanir. Daha yukarida, eksternal Kkarotisten Stiloglossus ve
Stilofarengeus, stiloid uzantinin u¢ kismi ve stilohyoid ligament, glossofarengeal
sinir ve vagusun farengeal dali ile ayrilir. Arkada Longus capitis, sempatetik
trunkusun superior servikal ganglionu ve superior larengeal sinir ile, lateralde
internal jligiiler ven ve sinir arterin posterior planinda kalacak sekilde vagus siniri ile,
medialde farenks, superior larengeal sinir ve asendan farengeal arter ile iligkilidir.
Kafatasi tabaninda glossofarengeal, vagus, aksesuar ve hipoglosal sinirler arter ile

internal jligiiler ven arasinda bulunurlar.

Petroz Kisim: Internal Karotis arter temporal kemigin petrdz kisminda
bulunan kanal igine girdiginde kisa bir mesafe yukariya ¢ikar, sonra 6ne ve mediale
dogru kivrilarak yine yukariya ¢ikar ve kafatasi bosluguna lingula ve sfenoidin
petrozal uzantis1 arasindan girmek iizere kanali terkeder. Once koklea ve timpanik

kavitenin oniinde yer alir. Timpanik kaviteden, genglerde Kkribriform, ve yaslilikta



sikilikla kismen absorbe olmus olan ince, kemiksi bir lamella ile ayrilir. Daha 6nde
semilunar gangliondan, ganglin fossasinin tabanini ve kanalin horizontal ksiminin
tavanini olusturan ince bir kemik tabakasi ile ayrilir. Siklikla bu kemik tabaka az ya
da ¢ok noksan halde oldugundan, bu durumda ganglion arterden fibroz bir memran
ile ayrilir. Arter, karotid kanalin kemik duvarindan dura materin bir uzantist ile
ayrilir ve bir dizi kii¢iik ven ve sempatik trunkusun superior servikal ganglionunun

asendan dalindan kdken alan carotis pleksusun filamanlari ile ¢evrilidir.

Kavernoz Kisim: Trasesinin bu kisminda arter kavernéz siniisii olusturan
dura mater tabakalar1 arasinda yer alir, siniisii ddseyen membran ile értiiliidiir. Once
posterior klinoid uzantiya dogru ¢ikar, sonra sfenoid kemigin govdesinin kenari
boyunca 6ne dogru yodnelir ve anterior kliniod uzantinin medial kenar1 iizerinde
tekrar yukariya kivrilir ve siniisiin tavanini olusturan dura materi deler. Arterin bu
kism1 sempatetik sinirin filamanlar1 ile ¢evrilidir ve lateralinde abducent sinir yer

alir.

Serebral Kisim: Anterior klinoid uzantinin medial tarafinda dura materi
deldikten sonra internal karotis optik ve okulomotor sinirler arasindan lateral serebral
fissiirin medial ektremitesisinde anterior perfore maddeye (anterior perforated

substance) dogru geger, burada terminal ve serebral dallarin verir.

Dallar: Internal karotisin servikal kismi dal vermez. Diger kisimlardan kéken

alan dallar sunlardir:

Petr6z Kisimdan: Karotikotimpanik
Pterygoid Kanalin arteri.

Kavernoz Kisimdan: Kavernoz.
Hipofizeal.
Semilunar.
Anterior Meningeal.
Oftalmik.

Serebral Kisimdan. Anterior Serebral.
Orta Serebral.
Posterior Komiinikan.
Koroideal.



2.1.1.3. External Karotid Arter

Tiroid kikirdagin iist sinirmin karsisindan baglar ve hafif kivrilan bir yol
cizerek yukariya ve one ilerler, sonra arkaya yonelerek ¢ene boynunun arkasindaki
bosluga gelir ve burada yiizeyel temporal ve internal maksiller arterlere ayrilir.
Boyunda yukari ¢iktik¢a, ¢ok sayida verdigi biiyiik dallar nedeniyle boyutu hizla
kiigtliir. Cocukta, internal karotidden hafif kii¢iiktiir ancak yetiskinde her iki damar
da hemen hemen ayni boyuttadir. Orjininde bu arter daha yiizeyel olup internal

karotise gore orta hatta daha yakindir, ve karotis tiggeninin iginde yer alir.

Tliskileri: Eksternal karotis arter deri, yiizeyel fasya, Platisma, derin fasya ve
Sternokleidomastoid’in anterior kenar1 ile ortiiliidiir; hipoglossal sinir, lingual,
ranine, common fasial ve superior tiroid venler tarafindan ve Digastricus ve
Stilohyoideus tarafindan c¢aprazlanir; daha yukarida parotis bezi dokusunun
derininden gecer, burada fasiyal sinir ve temporal ve internal maxiller venlerin
bileskesinin derininden gecer. Medialinde hyoid kemik, farenks duvari, superior
larengeal sinir, ve parotis bezinin bir kismi yer alir. Lateralinde, trasesinin alt
boliimiinde, interrnal karotis arteri bulunur. Posteriorunda, orjinine yakin bolgede
superior larengeal sinir bulunur ve daha yukarida internal karotisten Stilohyglossus
ve Stilofarengeus, glossofarengeal sinir, vagusun farengeal dali ve parotisin bezinin

bir kismu ile ayrilir.

Eksternal karotisin dallari:
Superior tiroid arter
Lingual arter
External maxiller arter
Oksipital arter
Posterior aurikiiler arter
Asendan farengeal arter

Yiizeyel temporal arter



Skil 4. External carotis arter

2.1.1.4. Kollateral Dolasim

Carotis communis ligasyonundan sonra Kkollateral dolasim, miikemmel
sekilde olusabilir. Kollateral dolasim, karsi tarafin Kkarotis arterleri ile arasinda
mevcut olan serbest baglantilar sayesinde kranyum iginde ve disinda, ve damarin

baglandigi taraftaki subklavyan arterin dallarinin genislemesi ile gergeklesir.



Kafatas1 disindaki temel baglantilar superior ve inferior tiroid arterler arasinda,
oksipitalin profunda cervicis ve ramus descendensi arasinda olusur. Vertebral arter

kranyumda internal karotisin yerini alir.

2.2. KAROTID ARTER STENOZU

2.2.1. Ekstrakraniyel Karotid Arter Tikayic1 Hastahk

inme, beynin kan akiminm direkt ya da dolayli olarak kesintiye ugramasi
sonucu gergeklesir. Inme o6liimciil degil ise kalici néorolojik hasarli hastalarn
cogunlugunun rehabilitasyonu uzun siireli ve maliyetlidir. Inmenin en basta gelen
nedeni tromboembolik hastaliktir, karotis aterosklerozu vakalarin %1-20’sinde beyin
enfarktinin direkt nedenidir. Epidemiyolojik kanitlar gegtigimiz iki dekatta inmeye
bagli mortalitede %50 diisme oldugunu gosterse de inme sonrasindaki norolojik
defisitler yash niifusta ozirliligiin (disabilite) ana nedenidir. Hayatta kalan
hastalarin yaklasik %40°1 6zel hemsirelik bakimina ihtiya¢ duymakta ve bir diger
%10’u da hastaneye yatisi gerektirecek dlgiide engelli kalmaktadir.

2.2.2. Epidemioloji

Serebrovaskiiler hastalik tiim diinyada o6liimlerin ikinci 6nde gelen nedeni
olup tiim oliimlerin yaklasik %9,5’inden sorumludur. inmelerin yaklasik %15°i
olimciildir, %15 ila %20’si ciddi derecede oziirliiliikkle sonuglanir ve iyilesme
gosteren %15 ila %20 kadar hasta da gelecekte oziirliiliikle sonuglanan baska bir

inme gegirirler.

2.2.2.1. Patogenez W @ ® ©)

Onceleri aterosklerotik plaklarin neden oldugu arteriyel stenozun basitce
serebral kan akimini azaltarak serebral enfarkta yol agtigi disiiniilityordu- arteriyel

stenoz, akimi simirlandirtyor ise “kritik”, akim idame ediyor ise “subkritik” olarak
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nitelendiriliyor idi.Karotis arterde basing gradyanimi ve akimi oOlgerek akimi
kisitlayacak daralmanin miktarinin luminal alanda ortalama %80-85 azalmaya denk
geldigi sonucuna vardi. Luminal azalmanm %72’nin altinda oldugu stenozlarin
distalinde ciddi bir basing diisiisii olusmamaktadir. Ote yandan, yapilan ¢alismalar
%50 -80 alan azalmasi olan arteryal stenozlarda plak iilserasyonu ve trombus

olusumunun var oldugunu dogrulamistir.

Kritik stenozun gelisimini etkileyen diger faktorler arasinda etkilenen arter
tarafindan beslenen alanin kollateral dolagiminin basinci ve yeterliligi, beslenen
dokunun metabolik ihtiyaglarimin artigi, sistemik kan basincinda azalma, veya
azalmis kardiyak output yer alir. Yavas ¢ekim anjiografi ve real-time B-mod
goriintiilemeler karotis bifiirkasyonu seviyesindeki arteriyel duvar hareketinin
onceden bilinenin aksine daha fazla oldugunu gosterdiler. ...., (ctimlenin basi yok?)
sonrasinda a.carotis communis’e kiyasla karotis bulbunda genislemenin daha fazla
oldugu ve bunun da pulsatil akim ile bifiirkasyonda degisken strese neden oldugu

fark edilmistir.

Karotis bulbunda tespit edilen genislemedeki varyasyonlar komplianstaki
farkliliklara isaret etmektedir. Pulsatil akim olusmakta, ve karotis bulbunda
sirkumferansiyel stress daha da artmakta, bu da endotelial hasara ve aterom
olusumuna neden olmaktadir. Ayrica, aterom olusumuna sekonder elastin ve kollajen
igeriginde meydana gelen degsiklikler, karotis bifiirksyonunda ve proksimal internal
karotis arterde arter duvarimin mekanik ozelliklerinindeki farkliliklara katkida
bulunabilir. Duvar yapisindaki bu degisiklikler ve ateroma birikiminin asemptomatik
dogasi, bu bolgede olusan aterosklerotik plakta cidar geriliminde dengesizliklere
neden olur. Sistemik kan basincindaki ani degsiklikler cidar gerilimininde daha fazla
apansiz degisikliklere yol acarak, intraplak kanamaya, plagin fibréz kepinin

riptiirtine ya da luminal tromboza neden olabilir.

Yukarida sayilan tim faktorler karotis bifiirkasyonunda aterosklerotik plak
gelisimine katkida bulunarak ¢esitli komplikasyonlara yol acarlar. Olusan
komplikasyonlar plagin iilsere olup olmamasina, emboli, kanama ya da fraktiir
olusturup olusturmamasina baglidir, sonug olarak arterial stenozun ciddiyetinde artig

ve tromboz gergeklesebilir.
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Plak tlserasyonu, riiptir ve hemoraji ile birlikte olan ya da olmayan
aterosklerotik stenozlar, karotid ateroemboli ve trombozu i¢in en biiyiik risk olmaya
devam etmektedir. Son zamanda B-mod ultrasonogramlarin piksel dagilim analizi ile
karotid plaklart incelenmistir ve bu yontemin plak bilesenlerini asemptomatik ya da
semptomatik plak Kkarakteristiklerine goére tanimlamasinin mimkiin oldugu

gorilmiistiir.

2.2.3. Karotis Arter Stenozu
2.2.3.1. Semptomlar ve Olusum Mekanizmalari (°

Karotid sitemin ¢ogu lezyonunda oldugu gibi karotid {lserler de
serbrovaskiiler Dbelirtiler ile ortaya c¢ikabilir ya da asemptomatik kalabilirler.
Semptomatik presentasyonlarda norolojik belirtiler yelpazesinin tiimii goriilebilir.
Etkilenen hastada hemisferik TIA, amarozis, ya da inme goriilebilir. Norolojik
lezyon etkilenen karotid arterin dagiliminda olacaktir. Asemptomatik karotid
tilserleri hemen her zaman baska bir lezyonun arastirilmasi Sirasinda ortaya ¢ikarlar.
En sik olarak, bu iilserler semptomatik bir plagin ya da yiiksek dereceli
asemptomatik stenozun arastirilmasi sirasinda kontralateral karotidde tespit edilirler.
Bu iilserlerin patofizyolojisi tartisilirken vurgulandigi tizere, tlser varligi primer
embolik olayin meydana gelmis oldugu gercegine isaret eder. Bu prensipten
hareketle, bazi hastalarin iliskili belirtilerden haberdar olmaksizin emboli
hastaliginin bulgularina sahip olmalar1 olasidir. Bu nedenle, fiziksel inceleme
sirasinda dikkat gosterilmesi ¢ok Onemlidir; hastanin farkinda olmadigi defisitler
muayene ile agiga ¢ikarilabilir. Karotid arter hastaligi, arter ciddi oranda
daralmadikca ya da tikanmadikga belirti ve bulgu vermeyebilir. Belirti ve bulgular

arasinda sunlar yer alir:
1-Ufiiriim (Karotid arter hastalig1 olan kisilerin hepsinde iifiiriim olmaz)
2-Transient Ischemic Attack: TIA, ya da “mini-inme,” karotid arter

hastaligimin ilk isaretidir. Mini-inme sirasinda inme belirtilerinin bir kismi ya da
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timii gerceklesebilir. Ancak, belirtiler genellikle 24 saat iginde kendiliginden
kaybolur.

Belirtiler arasinda: Ani gii¢ kayb1 ya da yilizde veya uzuvlarda uyusukluk,
(genellikle viicudun tek bir tarafindadir)

Uzuvlarin bir ya da daha fazlasini hareket ettirememe

Konusmada ya da konusulan1 anlamada zorluk (amaurosis fugax):Bir ya da

her iki gézde ani gérme problemi
Bas donmesi ya da denge kaybi
Bagka nedeni olmayan ani, siddetli bas agris1
TIA olusan hastalarin yaklasik 1/3iinde daha sonra inme olusur.

3-Inme: Inmenin ivedilikle tedavi edilmesi c¢ok onemlidir. Tamamen
iyilesmenin gergeklesmesi igin en yiiksek sans tikanmig arteri agmak igin tedavinin,
belirtilerin baslangicindan itibaren ilk 4 saat iginde verilmesi ile olur. Tedavi ne

kadar erken verilirse, iyilesme sans1 0 denli yiiksektir.

2.2.3.2. Tani Yontemleri (¥ () ® ©) (10

USG: Lineer Ultrasonografi

Karotis arter doppler usg inceleme pozisyonu;
a) Hasta supin pozisyonda

b) Boyun hafif ekstansiyonda kafa incelenecek tarafin ters contalatral
bakacak sekilde olmalidur.

¢) Baslangicta; Gri skala modunda transvers projeksiyonladir. Inceleme
supraklavikular notch’dan mandibular agiya kadar uygulanir. boylece tim

servikal karotis arteri inigerilir..Supraklavikular bolgede: robun inferiora
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acilandirilmast  CCA  orijinin  goriintiilenmesini  saglar.  Okliizyon

saptandig@1 durumda, ytizdesi gri skalada hesaplama yapilir.

d) Longitiidinal inceleme: Oblik diizlemde yapilir. Bu tipte (anatomik
fakliliklardan) yararlanarak eksternal karotis arter ve internal karotis arter

ayirimi yapilir.
e Hastalarin (%95) oraninda ICA, ECA’nin posterolateralinde bulunur.
e ICA’nm orijin bolgesinden sonra ampulla bolgesi vardir.
e Genellikle ICA ECA’dan daha genistir.

e ECA dallar verir. (ilk dali: superior tiroid arterdir).

2.2.3.2.1. Plak Karakterizasyonu
Degerlendirilme parametreleri:

1) Plagin lokalizasyonu,

2) Uzanimu,

3) Olusturulan stenozun derecesi,
4) Yiizey yapist.

Plak yapisinin degerlendirilmesi prognostik agidan onemlidir. Plak yapisi

homojen ve heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plagin belli tek bir ekosu vardir ve

yiizeyi diizgiindiir

Heterojen plagin ozellikleri; daha kompleks bir ekoya sahiptir, plak igi

kanama, lipid, kolesterol ve protein materyali igermesidir. {ilsere yapida olan

plaklarda igi kanama gosterebilir. (incelemede:multipl sonolusent alanlar’’isvigre

peyniri’’ diye tarif edilir)
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Plak tilserasyonun bulgulari:

1. Fokal depresyon veya plak yiizeyinde yirtik.

2. Damar liimenine uzanan plak i¢indeki anekoik alan.

3. Renkli doppler incelemede plak icerisinde renkler izlenmesi

Plaklar ekogenesite agisindan adérde ayrilir. Bunlar

1. Tamamen hypoekoik plaklar

2. Hypoekoik ancak fokal ekojen alanlar igeren plaklar

3. Dominant olarak hyperekojen ancak hipoekojen alanlar igeren plaklar
4. Tumiiyle ekogen karakterde plaklar

1 ve 2 plaklar intraplak kanama ve iilserasyon igerirler ve unstabil olarak
kabul edilirler. 3 ve 4 plaklar fibroz doku ve kalsifikasyondan olusur. Bu plaklar

stabil plaklar olup, asemptomatik olgularda bulunur ¢

2.2.3.2.2. Spektral Analiz (*Y

Spektral genisleme: Intraliminer Cap daralmasmindan kaynaklanan kan
akimin hiz artig1 nedeni ile spektral ¢izgi genisler ve spektral pencereyi doldurur. Bu
fenomene spektral genisleme denir, stenozun derecesiile orantili olarak yiikselir.
Ps6dospektral genisleden kaginmak i¢in gain ayarlari,doppler voliimii,inceleme
teknigine dikkat edilmesi lazim. Karotis stenozlar1 ¢ap olarak %50’yi astiginda alan
olarak %70’1 astiginda, hiz degisiklikleri goriilmeye baslar. Stenozun daha distalinde
hiz artig1 normale déner.Kritik stenozlarda (%95’in iizerinde) hiz azalabilir.
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2.2.3.2.3. Renkli Doppler Usg (Rdus) (*?

Renkli doppler usg goriintiideki akim hakkinda renk,renk dercesine gore bilgi
verir. Hiz arttikca renk derecesi artar. RDUS’nin anjiografi ile yapilan
karsilagtirmalarinda yakin bir derecede dogruluk, duyarlilik ve ozgiillik tesbit
edilmistir RDUS’nun dezavantajlari; aciya bagli olmasi, artefaktlara agik olmasi,
rezoliisyonun gri skaladan kotii olmasi, daha az spektral bilgi vermesi sayilabilir.
Ileri derece stenozlarda, incelemede yiiksek hizli jet akimlar elde edilir. Gri skala
inceleme ile, ozellikle anekoik veya kalsifik plaklarda, rezidu akim saptamak
zordur.lleri dereceli okliizyonlarin varhigi, ipsilateral spektral doppler analizi

yapilarak saptanabilir.

2.2.3.2.4. Kraniyal Tomografi (Bt) ve Mrg Yontemleri
Avantajlar::

a) intrakraniyal lezyonlar ekarte edilebilecektir. Daha 6nce meydana gelmis
olan intrakraniyal infarkt sahalar1 belirlenebilecek ve de yeni iskemik

alanlar tespit edilebilecektir.

b) BT veya MRG goriintiilleme ile hemoraji ve infarkt arasindaki ayirim
yapilabilmektedir. Iskemik olaylarin gelisiminden 24 saat sonra BT ile

goriintiileme yapilabilmektedir.
c) Trombolitik tedavi sonrasinda tedaviden yaralanimin degerlendirmesi
Disavantaji: Iskemik stroke sonrasinda BT tamamen normal olabilir.

2-Mrg ve Bt Anjiografi: MR anjiografi ile akim Ol¢imleri ile ek
hemodinamik bilgi elde edilebilecektir ve de vaskiiler anatomi goriintiilenmesinde

onemlidir. MRG anjiografi stenozun ciddiyetini ortaya koymada yaralidir.
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Arteriografi: Taniy1 tesbit etmek igin standart referans olarak kullanilan
incelemedir. Ama dizavantajlari:%0,4-4 TIA, %0,5-1 SVO ve hatta %1 den daha az
olim riski mevcuttur. Buna ek olarak DSA’dan sonra agik norolojik komplikasyon
gelismeyen hastalarda damikroembolizasyondan dolayr minor asemptomatik

infarktlar gelistigi gosterilmistir

Bundan dolay1 noninvaziv yontemler daha da 6nem kazanmustir. Cilinki
RDUS noninvazif, komplikasyonsuz oldugu kadar dogruluk orani yiiksek bir

goriintiileme yontemidir.

2.3. CERRAHI TEDAVI
2.3.1. Karotid Endarterektomi I¢in Endikasyonlar: Ozel Durumlar

Amerikan Kalp Birligi konsensiis panellerinde karotid endarterektominin
kullanimma yonelik oneriler dikkatle degerlendirilmistir. Endikasyonlar su
kategorilere ayrilmistir: kanitlanmis, kabul edilebilir ancak kanitlanmamus, belirsiz,

ve uygunsuzlugu kanitlanmais.

Morbidite ve mortalitesi %6’nin altinda olan bir cerrah ile risk durumu iyi
olan, yakin zamandaki TIA ve oziirliiliikle sonuglanmayan inme gibi semptomatik

hastalikli hastalar i¢in endikasyonlar sunlar igerir: (*¥

1. Kamtlanmis: Son 6 ayda bir ya da daha fazla TIA ve %70 karotis
stenozu veya 6 ay igerisinde hafif inme ve %70 karotis stenozu. Son
oneriler orta dereceli %50-69 karotid stenozu olan hastalar1 da karotid

endarterektomi endikasyonlariin bu grubuna dahil etmektedir.

2. Kabul edilebilir ancak kanitlanmamis: Progresif inme ve %70 stenoz
veya TIA’lar ile ayni tarafli karotid endarterektomi ve %70 stenoz,

koroner arter bypass greftleme gerekliligi ile kombine
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3. Belirsiz: TIAlar ile birlikte %50 stenoz ya da TIAlar ile birlikte %70
stenoz, koroner arter bypass greftleme gerekliligi ile kombine veya

semptomatik akut karotid trombozu

4. Uygunsuzlugu kamtlanms: %50 stenoz ile birlikte orta dereceli inme,
anti-platelet tedavisi almayan; multipl TIAlar ile yiiksek riskli hasta, anti-
platelet tedavisi almayan, stenoz %50; yiiksek riskli hasta, hafif ya da
orta siddetli inme, %50 stenoz, anti-Platelet tedavi almayan; akut

disseksiyon, heparin altinda asemptomatik.

Cerrahi riski %3 olan asemptomatik karotid tikayici hastaligi olan ve yasam

beklentisi 5 yil1 asan hastalar i¢in, su endikasyonlar 6nerilmistir:

1. Kanitlanmis: Kontralateral hastalik durumundan bagimsiz olarak iilserli
yada iilsersiz ve anti-platelet tedavisi ile ya da tedavisiz, stenotik lezyonu
(%60 c¢ap azalmasi) igin ipsilateral karotid endarterektomi kabul

edilebilir.

2. Kabul edilebilir ancak kanitlanmamis: Kontralateral hastalik durumundan
bagimsiz olarak ilserli yada iilsersiz ve anti-platelet tedavisi ile ya da
tedavisiz, stenotik lezyonu (%60 ¢ap azalmasi) igin unilateral karotid

endarterektomi ile ayn1 anda koroner arter bypass greftleme

3. Belirsiz: Kontralateral karotid arter durumundan bagimsiz olarak B veya

C ulserler ile birlikte %50 stenoz i¢in unilateral karotid endarterektomi.

4. Uygunsuzlugu kanitlanmis: Stenozu %60 olan veya operasyon riski

%3’{in iizerinde olan veya yasam beklentisi 5 yil olan hastalar. ¥

2.3.1.1. Kresendo TIA¢lar

semptomatik karotid hastaligi olan bir hastada semptom paterninde degisiklik
olmasi seklinde tanimlanir. Bir ile birka¢ giinliik bir siire i¢erisinde semptomlarin

sikliginda artig olmali, semptomlarin siiresinde epizotlar primer olaydan daha uzun

18



stirecek sekilde artis olmali, ve/veya daha biiyiik ya da yeni gegici motor, duyusal,
veya gorsel defekt gelisimi ile birlikte iskeminin siddetinde artis olmalidir. Kresendo
semptomu olan hastalar hakkinda literatiirde Yyer alan raporlar karotid
endarterektominin iyi sonuglar verdigini gostermistir. Kresendo TIA’l1 hasta
norolojik acildir ve bir an 6nce anti-koagiilasyon baslanmali, deneyimli bir cerrahi

ekip tarafindan hizlica karotid endarterektomi yapilmaldir.

2.3.1.2. Tyilesme lle Birlikte Tamamlanmis Inme

Minimalden ilimliya varan oranda norolojik defisit, uygun ipsilateral karotid
hastalig: ile birliktelik gosteriyorsa ameliyat i¢in endikasyon teskil eder. Enfarktin
baska olas1 nedenleri- intrakraniyel biiyiik ya da genis arteryel hastalik, kalp kaynakl
emboli ve diger sistemik hastaliklar gibi- diglanmalidir. BT veya MRG enfarktin
boyutunu, hemorajik veya iskemik tabiatli olup olmadigini belirlemek i¢in ve neden
olarak tomorleri ya da vaskiiler malformasyonlar1 dislamak ig¢in endikedir. Sabit
norolojik bir defisit ya da daha biiyiik santral serebral enfarkt varliginda (BT/MRG),
cerrahi miidahale genellikle 4-6 hafta sonraya ya da hastanin norolojik durumu temel
diizeye (baseline) ulasana kadar ertelenir. Sant kullanimi1 da onerilmektedir, ¢linkii
operasyon zamaninda serebral akim otoregiilasyonunun ne durumda oldugunu
belirlemek zordur. Noninvazif testler yapildiktan sonra ve hastanin cerrahi tedavi
igin iyi bir aday olduguna karar verildikten sonra preoperatif anjiogram (kontrast
veya MRA) yapilabilir. Cerrahi ekip yiiksek riskli bu hasta grubunda endarterektomi

yapabilecek kapasitede olmali ve mortalite orani %6’nin altinda olmalidir.

2.3.1.3. llerlemekte Olan Inme veya Progresif Inme

Akut norolojik defisitin saatler veya giinler i¢inde major inmenin ardisik
sekilde akut siddetlenmeleri seklinde ilerlemesi ile olusur. Nonoperatif grupta orta ve
siddetli defisitler belirgin sekilde daha sikti. Hastalara hizlica tanisal tetkikler
yapilmalidir, bunlar arasinda yiiksek dereceli karotid stenozunu ya da yumusak

trombuslii diizensiz bir plagi dokiimante edebilmek amaciyla karotid duplex taramasi
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ve sonrasinda hemorajik inmeyi dislamak amaciyla BT ya da MRG yer almalidir.
Hasta tibbi yonden uygun ise bir an once antikoagiilasyon baslanmali ve cerrahi
miidahale yapilmalidir. Bu hastalarda anjiografi daha c¢ok risk olusturur ve cerrahi

tedaviye baglamay1 geciktirir.

2.3.1.4. Akut Inme

Aakut tikanikliga bagli ya da 24 saatten daha uzun siiren norolojik defisit ile
iliskili cerrahi yonetimde sikinti yaratan bir problem olmaya devam etmektedir.
Hastalar genellikle norolojik yonden anstabil olarak degerlendirilir, morbidite ve
mortalitesi yiiksektir, iskemik dokunun reperfiizyonu orijinal iskemik inmenin
hemorajik doniisiimii ile sonuglanabilir. Karotid endarterektomi defisitin baslangi¢
zamanina Ve cerrahi miidahalenin vaktindeligine bagl olarak yalnizca oldukga sinirl

durumlar i¢in uygulanabilir.

2.3.1.5. Es Zamanh Karotid Endarterektomi ve Koroner Arter Bypass

Komorbid faktorleri bulunan hastalarda uygulanir ve her iki prosediiriin
kendine o6zgii riskleri mevcuttur. Ilk olarak Bernhard ve arkadaslari tarafindan
sunuldugu tizere, son yillarda, kombine prosediiriin, her bir prosediiriin tek basina
ugulanisina kiyasla biraz daha yiiksek oranda kombine inme, myokardiyal enfarkt ve
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Karotid ve koroner prosediirler kombine
edildiginde ya da karotid endarterektomi CABG’den 6nce yapildiginda perioperatif
inme oraninin benzer oldugu kanitlanmistir. Ancak, inme sikligt CABG karotid
operasyonundan énce yapildiginda anlamli 6lgiide daha yiiksek bulunmustur. Ote
yandan, myokdardiyal enfarkt ve &liim sikligi karotid endarterektomi CABG’den

once yapildiginda daha sik tespit edilmistir.
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2.3.1.6. Birbiri Ardina Ekstrakraniyal ve Intrakraniyal Lezyonlarin

Operasyonu yiiksek riskli olabilir. Boyunda internal karotid arterin trasesi
bifiirkasyondan kafa tabanina kadar uzanir ve burada intrakraniyal olarak temporal
kemigin petroz kismindaki karotid kanal iginden devam ederek petr6z segment
halinde devam eder; kavernéz segment sfenoid kemigi takip ederek Willis halkasinda
intradural olarak ¢ikar. Serebral sirkiilasyonda karotis bulbundan sonra aterosklerotik
degisikliklerin gelisme olasiliginin en yiiksek oldugu ikinci yerin karotid sifonu
oldugu ifade edilir. Nonoperatif yonetim sadece sifon stenozu alt karotis bulbu

lezyonundakini astyor ise diisiintilmelidir.

2.3.1.7. Eksternal Karotid Endarterektominin Ozel Endikasyonlar

Ipsilateral tikali internal karotid arteri olan hastalar i¢in kombine inme ve TIA
oran1 %20 kadar yiiksektir. Internal karotid arter tikanikhiginda eksternal karotid
arter, internal maksiller arterden koken alan zengin kollateral agi sayesinde
ipsilateral hemisferin beslenmesini saglar. Bu kollateralden ¢ikan kollar emboli i¢in
bir yol olusturur. inmeler eksternal karotid arter plagindan, tikali internal Kkarotid
arterin  giidiigiinden kaynaklanan embolilere bagli ya da mevcut Kollateral
dolasimdaki akimin azligi nedeniyle olusabilir. Tikali internal karotid arteri ve
hastalikli eksternal karotid arteri olan semptomatik hastada eksternal karotid arterin

endarterektomisi ile iyi sonuglar elde edilebilir.
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2.3.2. Tedavi
2.3.2.1. Operasyon Oncesi Medikal Tedavi (**

Operasyon sirasinda ve sonrasinda goriillen komplikasyonlar genellikle
tromboembolizasyona bagli olarak meydana gelmektedir.Bundan dolayi ciddi stenoz
olgularinda operasyon oncesi Ve sonrasi antikoagiilan tedavisi reiskemi ve arteriyel
okliizyonu 6nlemek amaciyla onerilmektedir.Uzun donem stroke riskini azaltmak

amaciyla hastalarda antiplatelet tedavi devam etmelidir.

2.3.3. Operasyon Teknigi
2.3.3.1. Anestezi 16)

2.3.3.1.1. Genel anestezi

Beyin kan akimimi azaltmadan metabolizmasini azaltip tiopental ve etomidat
kullanilmaktadir. Boylece Kkarotis arter klemplenmesi ile olacak iskemiye tolerans
gelisebilir. Hipertansiyon olusunda vazodilatator ajanlar tercih edilir. Hipotansiyon
gelisimi s6z konusu oldugunda sivi ve vazopressor olarak da fenilefrin kullanilir.
Intraoperatif olarak baroreseptdr maniiplasyonu sonucunda olusan bradikardi atropin
ile ve de Kkarotis siniis bolgesine uygulanacak olan lokal lidokain ile giderilir.
Operasyon sirasinda karotis arter klemplenmasinden 6nce 5000-10000 iinite heparin
I.v olarak uygulanir. Kapatma esnasinda ise 50-75 mg protamin ile nétralizasyon

uygulanir.

2.3.3.1.2. Rejional Anestezi

. Karotis cerrahisi sirasinda serebral perfiizyonun izlenmesinin en kesin yolu
hastanin norolojik durumunu takip edilmesidir. Bu anestezi tekniginin faydasi

operasyon sirasinda hasta ile kooperasyon kurulabilmesi ve de olusabilecek olan
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norolojik hasarin onlenebilmesidir.Yiizeyel ve derin servikal pleksus blokajlar1 C2-

C4 sinir blokajini saglar.

Bu teknigin bir dezavantaji ise hastanin tam kooperasyonunun gerekliligi ve
havayolunun agik oldugunun kontroliiniin siirekli yapilmasinin gerekliligidir.

Gerektigi durumlarda lokal anesteziden genel anesteziye de gecilebilir.

2.3.4. Cerrahi Yontem

Hastaya pozisyon verilmesi onemlidir. Hasta operasyon masasinda supin
pozisyonda yatar ve boyun hiperekstansiyona getirilir.Bas ekstansiyona getirildikten
sonra yavasga operasyon yapilacak olan tarafin aksi yoniine cevrilir. Eger hastanin
hemodinamisi stabil ise 10-20 derece trendelenburg yapilmasi en iyi cerrahi saha
goriisiinii saglayacaktir. Ayn1 zamanda vendz basinci azaltarak operasyon sirasinda
kanamanin azalmasinin saglar. CEA operasyonlarinda karotis bifurkasyon bolgesinin
bulunmasinda iki adet insizyon teknigi belirtilmistir. Birincisi vertikal insizyon;
strenocleidomastoid kasin 6n kenari boyunca uzanir mastoid kemigin prosesi ile
sternoclavikular birlesim yeri arasindadir. Insizyonun biiyiikliigiine cerrah karar
verir. Insizyon derinlestirilerek platsyma gegilir. Ikinci insizyon sekli ise oblik
insizyondur. Bu insizyon tekniginin bir avantaji kozmetik olarak daha iyi sonug
verebilmesidir. Dezavantaj1 ise lezyonun proksimali ve distaline iyi bir goriis sahasi

saglanamaz ¢linkii arterin yoniine obliktir.

2.3.4.1. Vertikal Insizyon

Vertikal insizyonda ise daha iyi bir goriis alani elde edilir. Daha sonra
strenocleidomastoid kas ekarte edilir. Internal juguler ven laterale deviye edilerek

kommun karotis arter eksplore edilir (Sekil 6).
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Sekil 5. Cerrahi insizyon hatti

Karotis kilifi iginde genellikle posteriorda seyreden N. Vagus bazen
anteriorda seyredebilir ve de kilif agildiginda ilk karsimiza c¢ikabilir. Bu konuda
cerrah dikkatli olmalidir. Internal juguler ven fasial vene kadar takip
edilmelidir.Fasial ven commun Kkarotis arteri oblik olarak ¢aprazlar. Commun fasial
ven karotis bifurkasyonu i¢in bir sinir isaretidir. Fasial ven mobilize edilir,siitiir ile
ligature edilir, baglanir. Bu saglandiginda karotis arter eksposure daha iyi
saglanmaktadir. Kommun karotis arter mobilize edilerek disektor ile doniiliir ve
silicon tape ile asilir. Daha sonra karotis arter eksposure yukar1 bifurkasyona dogru
yonlendirilir.Bifurkasyon seviyesine ulasildiginda eger siniis bradikardisi gelisirse 2

ml lokal lidokain enjeksiyonu uygulanir. Bu bdlgede ¢alisirken dikkat edilmesi
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gereken bir nokta ise; bu bolgede mevcut olan karotis i¢i ateromatdz plak yapisi frajil
olabilir ve de koparak distal embolizasyona neden olabilir. Manuplasyonlar sirasinda
ozellikle bifurkasyon ve internal karotis arter seviyesinde dikkatli olunmalidir.
Internal karotis arter lezyonun daha distaline plak olmayan yumusak kismina kadar
eksplore edilmelidir.Disektor yardimiyla doniiliir ve silikon tepe ile asilir. Ayni1 islem
eksternal karotis arter i¢in de wuygulanir. Burada superior tiroid arterin
yaralanmamasina dikkat edilmelidir. Yiiksek karotis bifurkasyonu olan ya da lezyon
daha yularda yerlesik olan hastalarda cerrah dikkatli bir sekilde arter boyunda
dokulara 6zen gostererek gerekli eksposure’1 saglar. Internal karotis arter mobilize
edilirken mutlaka 12. kranial sinir teshis edilmelidir ki oblik olarak sahanin superior
kismindan gecer, karotis bulb iizerinden gecer ve dili innerve eder. Bu kranial sinirin
hasar1 durumunda hasta dilini disar1 ¢ikardiginda, dil opere edilen tarafa dogru kayar.

Bu ayn1 zamanda ¢igneme sirasinda gii¢liik yaratir (Sekil 7).

Vagus nerve \

Sekil 6. Arteriotmi
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Endarterektomi yapilmadan once karar verilmesi gereken bir durum karotis
arter kros siiresi boyunca serebral kan akimini degerlendirilmesidir. Genel anestezi

tercih edilen hastalarda:

1) Shunt kullanimimi tercih etmektedirler. Bunun amaci giivenli akim
saglamak nedeniyledir. Dezavantaji ise endarterektomi sirasinda giigliik
yaratmasi, ayni zamanda distal bitim noktasinin goriilmesini tam olarak
saglanamamaktadir ve shunt kullanimi sirasinda  komplikasyon
geligebilmektedir. Bu komplikasyonlar; shunt yerlestirilmesi sirasinda
intimanin siirtlinme ile zedelenmesi ve de akim tekrar saglandiginda
distale hava ve trombotik emboli olmasi gibi durumlar1 igermektedir.
Genel  anestezi  altindaki  hastalarin  serebral  perfiizyonunun

degerlendirilmesi i¢in ise birka¢c metod kullanilmistir:

a) Es tarafli juguler ven oksijen basinci. Bu testin hipotezine gore serebral
yeterli kan akimina sahip olan kisilerde vendz kanda oksijen basinci
ayni tarafta daha fazla olacaktir. Yeterli kan akimi olmayan hastalarda
ise daha diisiik basing olacaktir. Ancak beyinde vendz drenaj her iki

hemisferden olacak sekilde karigiktir.

b) Operasyon sirasinda kullanilan elektroensefelogram. Bir¢ok merkez iyi

sonuglarla bu teknigi kullanmaktadirlar.

c) Klemp uygulamasini tolere eden hastalarda arteriotomi sonrasinda
internal karotis arterdeki klemp kaldirildiginda back-flowun yiiksek
olmasidir. Daha sonra ise bu back-flow basincini 6lgerek hastanin shunt
ihtiyacinin olup olmayacagini degerlendirilmistir. Bu islem yapilirken
kommun karotis arter ve eksternal karotis arter klemplenerek karotis
bifurkasyon hizasindan 6l¢tim yapilmaktadir. Bu 6l¢lim sirasinda alinan
basing degeri Willis poligonunda olan kollateral sistemin basincin
yansitmaktadir. Bu deger 25mmHg altinda olan hastalarda shunt
kullanilmasinin yararlt olacagi goriisii mevcuttur. 25 mmHg {izerinde
olan basinglarda ise ek bir akim saglanmasma gerek olmadan

endarterektomi yapilabilmektedir.
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2) Arteriyel kan basincini artirarak kollateral kan akimini artirmaktir. Ancak
bu durumda myokard afterload artisina neden olur ki ek olarak koroner
arter hastalig1 da bulundugunda myokard enfaktiis riskini artirmaktadir. Bu

nedenle bu riski goze almamak igin shunt kullanimi da tercih edilebilir.

ICA, ECA, CCA’e kros klemp koyulamasinin ardindan longitudinal insizyon
CCA’den internal karotis artere dogru hasarli intimanin en iyi goriilebildigi yere
kadar ilerletilir. Shunt uygulanmasi gereken durumlarda ise bu esnada shunt’in distal
kismu internal karotis arter yerlestirilir ki daha sonra bu kismi geri akim ile shunt’in
kan ile dolmasini saglar. Shunt’in proksimal kismi1 kommun karotis arter yerlestirilir.
Geri akim ile shunt bosaltilarak bosluktaki hava bosaltilir ya da bunun i¢in bagka
yontemler de uygulanabilir. Daha sonra shunt klemplenir ve daha 6nce yerlestirilen
tape ile sikilagtirilir. Daha sonra kommun karotis arterde bulunan agilir bu noktada
shuntta bulunan tube yavasca acilir ve herhangi bir hava ya da aterom kalint1 tiip
icinde olup olmadigi dikkatlice kontrol edilir. Eger herhangi bir hava ya da aterom

kalintis1 yok ise o zaman shunt tamamen agilir. Daha sonra operasyona devam edilir.

Shunt kullaniminin  komplikasyonlar1 ise: intimanin siirtinme ile
zedelenmesi, hava ya da aterom kalintilarina bagli gelisebilecek emboliler ve de
distal internal karotis arterin yetersiz tamiridir. Bu komplikasyonlar bazi sekillerde
azaltilabilir. Ornegin: kullanilan shunt materyali daha yumusak polietilen tercih
edilebilir, aterom embolizasyonu daha genis arteriotomi yapilarak internal karotis
arter igerisine yerlestirme sirasinda gerekli gorlis saglanabilir ve de hava
embolizasyonunu azaltabilmek amaciyla shunt igerisinden havayr bosaltmak
gerekmektedir.Distal internal karotis arter ise endarterektomi sirasinda yeterince
acilmasi ile saglanabilir. Diger bir shunt uygulama teknigi ise shunt’in distal ucunun
internal karotis arter yerine eksternal karotis arter yerlestirilmesidir. Bu sayede
kollateral akim ile perfiizyon saglanabilmektedir. Bu kan akimi eksternal karotis
arter-oftalmik arter-internal karotis arter rotasi ile olmaktadir. Bu sayede internal
karotis arter distal tamiri daha iyi yapilabilmektedir. Ancak bu teknik ile shunt

kullanim1 daha az uygulanmistir.

Endarterektomi sirasinda en Onemli detaylardan birisi dogru plandan

baslanmasidir. Optimal yiizey zedelenmis intima ile arteriyel medianin sirkiiler lifleri
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arasindandir. Bu yiizeye ulagsmak arterial media ve adventisya arasindan kolayca
olmaktadir. Bu uygun plan bulunduktan sonra dairesel olarak disektor ile doniiliir.
Daha sonra ateromatoz plak kommun karatis arterde miimkiin olan en proksimal
kesiminde kesilir. Bu diseksiyon eksternal karotis arter dogru ilerletilir nazikge

¢ikarilir. Diseksiyonu en 6nemli ve son kismi internal karotis arter boliimiidiir.sekil

®

A\

Sekil 7. Endarterektomi

Cikarilan aterom plaginin ¢evresinin esit diizlemde olmasina dikkat edilir ve
de plak ¢ikarken serbest hale gelir ve gittik¢e incelen bir son nokta olur. Daha sonra
internal karotis arter kismi heparinize salin solusyonu ile yikanir. Eksternal ve
internal arterlerin son noktalar1 direkt gorerek yikanir ve kalan aterom plagi olursa
klemp ile alinir. Daha sonraki adim ise arteriotominin kapatilmasidir. Eger shunt

kullanilmadiysa 6,0 prolen siitiir ile kontinii teknik ile kapatilir. Eger primer olarak
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kapatilmasi sirasinda herhangi bir darlik meydanageliyorsa o zaman ven ile veya
sentetik materyal ile patch yapilara arteriotomi kapatilir. Yapilan yayimnlarda arter
cap1 dar olan ozellikle bayan hastalarda patch kullaniminin erken ve geg restenozlari
onledigi bildirilmektedir. Eger shunt kullanildiysa; kapatma islemi internal karotis
arter tarafindan baslanirve kommun karotis artere dogru gelinir. Diger bir siitiir ile
proksimal kisimdan baslanir shuntin ¢ikarilabilecegi yere kadar devam edilir. Daha
sonra internal karotis arter iginde shunt kismi ¢ikarilir ve takiben shunt’in tamami
cikarilir. Her iki damardan dikkatlice kan akitilir. Daha sonra kullanilacak bir kiigiik
klemp ile agik kalan kisim klempe edilir. Akim oncelikle eksternal karotis arter
yonlendirilir ki hava veya aterom pargalar1 var ise internal karotis arter’e yonelmesi
Onlenir. Daha sonra akim internal karotis artere yonlendirilir. Daha sonra kalan kisim
stitiire edilir. Karotis arterin koilizasyonu, king yapmasini ya da tortiiéz seyretmesini

engellemek amaciyla kullanilan tekniklerdir. Bunlardan kisaca bahsetmek gerekirse;
- Internal karotis arterin segmental rezeksiyonu,
- Internal karotis arterin daha proksimal bir lokalizasyona implantasyonu,
- Kommun Karotis arterin segmentel rezeksiyonu.

Eger karotis bifurkasyonda bir aterosklerotik lezyon mevcut ise,
tromboendarterektomi; bir kisaltma prosediirii ile birlikte uygulanmalidir. Karotis

arter kapatilmasi sonrasinda diger anatomik yapilar kapatilmaktadir.

2.3.5. Postoperatif Takip

Ortalama 1 giin kadar yogun bakim {iinitesinde takip edilirler. Takip sirasinda
ozellikle dikkat edilecek unsurlar;

a) Hava yolunun agikhigi,

b) Hemotama bagli basi semptomlarinin gelisimi,

¢) Motor ve sensitif sinir hasari.

d) Medikal tedavi: Antikoagulan kullanimi ile ilgili yapilan ¢alismalarda
stroke riskini azalttig1 goriilmiistiir. Antikoagulanlarin atrial fibrilasyonu

olan hastalarda stroke insidansini ve de tromboembolik olaylar1 azatlig1 ile
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ilgili yapilan g¢alismalar mevcuttur Yine yapilan ¢alismalarda medikal
tedavi goren hastalarin stroke riski cerrahi olarak tedavi edilan hastalara
oranla daha yiiksek bulunmustur. Yine yapilan caligmalarda uzun dénem
warfarin  tedavisi alan hastalarla  tedavisi kesilen hastalarin
karsilastirilmalarinda  stroke  insidansinin  daha fazla  oldugunu
belirtmektedirler. Farkli ¢alismalarda ise stroke gecirmis ve warfarin ile
tedavi edilen hastalarin ciddi kanama komplikasyonlarinin olmasini
tedavini uzunlugu ile hipertansiyon ve hasta uyumsuzlugu ile ilgili
olabilecegi vurgulanmis. Giiniimiizde kronik oral antikoagulan tedavi
karotis arter stenozuna bagli serebrovaskiiler olay geciren hastalarda ilk
tedavi yaklasimi olmamalidir. Aspirin konusunda da yapilan g¢aligsmalar
mevcuttur. Aspirinin TIA tekrarlarini, stroke ve Oliim oranlart 6zellikle
erkek hastalarda azalttig1 ve de bayanlarda belirgin azalma s6z konusu
olmadig1 belirtilmistirTiklopidin de bir antiplatelet ajan olup nétropeni,
diare ve de alerjik reaksiyon yapabilmektedir. Yine klopidogrel ile ilgili
yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Aspirin, klopidogrel ve tiklopidin ile ilgili
yapilan c¢alismalar da mevcuttur. Diare ve kasinti gibi yan etkiler
klopidogrel de daha fazla iken, gastrointestinal semptomlar, kanama ve
karaciger fonksiyonlarinda bozulma aspirin alan hastalarda daha sik olarak
goriilmistiir. Goriilmiis ki klopidogrel diisiik doz aspirin kadar koruyucu
etkinlige sahip ve heniliz aspirin yerine klopidogrel kullanim
endikasyonlar1 net degil, en azindan sistematik serebrovaskiiler hastaliklar

icin degil.

Karotis endarterktomi yapilan hastalarda antikoagulan ve antiplatelet

tedavinin gerekliligi ise ka¢inilmazdir.
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2.3.5.1. Komplikasyonlar

Endarterektomi sonrasinda goriilebilecek komplikasyonlar:

1-

2-

10-

11-

Endarterektomi sirasinda arter duvarinda yirtik ya da kopma

Erken donemde retromboz: Siitiire bagh darlik, diseksiyon, stenoz 6ncesi

veya sonrasinda daha once gozden kagan darlik

Serebral mikroemboli: Maniplasyon sirasinda, shunt kullanimi sirasinda,

yetersiz obliterasyon.

Postoperatif serebral kanama: Kontrolsuz hipertansiyona bagli, kullanilan

antikoagulan tedaviye bagli, fibrinolitik tedaviye bagli olarak.
Postoperatif beyin 6demi

Sinir yaralanmalari: N. Hypoglossus, r.descendens N.Hypoglossi,
r.marginalis N.Fasialis, Rekiirren parelizi, Vagus yaralanmasi, Horner

Sendromu.
Kanama
Enfeksiyon

Siitiir hattinda anostomoz hattinda ya da kullanilan patch’e baglh

anevrizma gelisimi
Kardiak iskemi

Restenoz

2.3.5.2. Karotis Endarterektomi Sonrasi Tekrarlayan Daralma (7 (18

Atardamar revaskiilerizasyonu islemleri hem erken hem de gec¢ tam ile

alakalidir;

A) Saatler ya da giinler i¢inde ortaya ¢ikan aksakliklar, genellikle ameliyatla

ilgili teknik unsurlarla iligkilendirilir. Otolog dokuyla ya da protezle olsun

bu pihtilasmaya neden olur ve hem endarterektomi ameliyati hem de
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atardamar degisiminde ortaya g¢ikar. Ameliyat sonrasi iki ya da {igiincli
haftada ¢ok fazla proliferatif i¢ zar ya da protez i¢ zar lezyonlar1 gelisir, bu
durum daha sonra aksakliklara neden olma konusunda baskin rol oynar.
Karotid endarterektomisi sonrasi tekrarlayan proliferatif lezyonlarda
uygulandig1 gibi ilk basta ameliyat gerektiren lezyonlarla dikkat cekici
benzerlikler gdstermektedir. ilk yil boyunca ya da iki endarterektomi
sonrast donemde tekrarlayan stenotik (tikayici nitelikteki) lezyonlar
fazlasiyla piiriizstiz, genellikle beyaz ve parlak yiizeyler ortaya koyarken
mikroskobik muayenede tamamen fibrotiktirler. Bunlarm dagilim,
atardamar ameliyat1 kapama isleminin merkezden uzak uclarinda bulunan
cesitlilik gosterir; i¢ karotidin sivrilen bolgelerinde merkezi toplanma
olabilecegi gibi genele yayilma seklinde olabilir ve endarterektomi li tiim
bolgeleri icine alir. Bunlar, genelde kalin olan i¢ zarin capraz kesitinde
(transeksiyon) bulunan ana karotid damarlarina yerlestirilebilirler. Bu,
protez i¢ zar proliferasyonuna yol agarak hemodinamik bozukluga neden

olan belirgin bir ¢ikint1 ile sonuglanir.

B) Geg lezyonlar, 25 yillik karotid endarterektomisi sonrasi donemde oldugu
gibi, kendiliginden ortaya ¢ikan komplike aterosklerotik plakalara
benzerler, genellikle endarterektomili bdlgeleri biitliniiyle igine alir ve
plaka ic¢i daralmalar bulunan orjinal lezyonlarin kendine has ozellik

bulgularin1 gosterirler.

Anevrizmalarda rastladigimiz  pihtilara  benzeyen ve bitiin  bir
endarterektomili bdlgeye yayilan tabakalagmis damar i¢i pihtt yeniden ameliyat
gerektiren dikkat g¢ekici bir daralmaya neden olabilir. Bu, genellikle ¢ok biiylik
yamalarin kullanildigi atardamar ameliyatt sonundaki yamali kapamalarla birlikte

ortaya ¢ikar ve gozle goriiliir damar genislemeleriyle sonuglanir.
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2.4. CALISMA AMACI

2006-2015 arasinda Ankara Universitesi T1p fakiiltesi kalp damar cerrahisinin
boliimiinde yapilan karotis endarterektomi vakalarda sonucu etkileyen faktorleri
retrospektif olarak incelemesi ve postoperatif klinik ve tetkik sonuglar takip ederek

basariy1 etkileyen faktorlerin tesbit edilmesi.
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3. MATERYAL VE METOD

2006-2015 yillarma ait ANKARA UNIVERSITESI, CEBECI KALP
MERKEZI’nde Retrospektif bu ¢alisma CEA 69 ardisik olgusu ile gerceklestirilen

tek merkezli bir ¢aligmadr.

Bu hastalarin, hastanemizde bulunan kayit sistemini kullanilarak bilgileri
elde edildi. Hastalara tek tek telefon vasitasiyla ulasilarak yapilacak olan ¢alismanin
amact ve kapsami anlatildi. Analizi yapilan degiskenler hastalarin demografik
ozelliklerini (vas ve cinsiyet),takip stireleri, risk faktorlar
(HT,HL,DM,PAH,ASKH,sigara), CEA o&ncesi norolojik durumlarmi,, Ameliyat
sirasinda kullanilan cerrahi teknik ve anestezi yontemi sekli hastanemizde bulunan
kayitlardan elde edilerek bilgiler toplanmistir, kismi korliik, konugma zorlugu, ihmal

sendromu ya da bas donmesi yasayan hastalar semptomatik olarak agiklanmustir.

Ameliyatlarda geleneksel teknik kullanilarak genel anestezi etkisinde
gerceklestirilmistir. Intraoperatif arterial sant kullamlmasinda contralateral karotis
arterde daralma ve yaygin damar hastaligi tesbit edilmesi temel alinarak secilmistir.
genel anestezi altinda gerceklestirilmistir; karotid kilifi aciga cikararak ve komon
karotid damari, internal karotid damar1 ve eksternal karotid damar1 serbest birakip
aciga ¢ikararak boyun adalesinin 6n tarafa gelen kenar1 kesilmistir. Ana karotid
damarini,internal ve eksternal karotid damarlarini tikamak igin komsu dokulara

yayillma gostermeyen bir damar klempi kullanilmstir.

69 hastada ameliyat esnasinda sant uygulanmustir. Ana karotid damar ile
internal karotid damar duvarinda uzunlamasina insizyon gergeklestirilmistir. Damar

duvar piiriizsiiz olana kadar plaka zar1 temizlenmis,Ardindan atriotomi kapatilmistir.

Takiben, dis karotid damarinda, ana karotisd damarinda ve i¢ karotid
damarinda kullanilan kapatma (okliizyon) klempleri sirayla agilmistir. Daha sonra
kanamay1 durdurma islemi gergeklestirilmistir. Ardindan sirayla kesikler dikilmistir.
Tim vakalarda CEA’lar, Doppler USG araciligiyla konan karotid arter daralmasi

teshisi temel alimarak uygulanmistir. Doppler USG 6lgiimleri stenozun derecesini
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belirlemek amaciyla gri scala incelemesi ile ICA’deki PSV, EDV ve CCA’deki PSV
ve EDV hiz 6lglim parametleri degerlendirilmistir. (125 ile 250 cm/sn arasinda olan
ICA PSV’si %50-70 c¢ap stenozu ile, 250 cm/sn’den biiyiik olanlar %70-99 cap
stenozu ile uyumlu olarak degerlendirmeye alinmustir.daha ileri incelemeler de
BT ,MRI komplikasyon ihtimali (SVO) var oldugunda yapilmistir. Ameliyat
sonrasinda uzun siireli donemde rutin olarak Aspirin (100mg) ya da Klopidogrel
(75mg) uygulanmistir. Postoperatif komplikasyonlar Kranial sinir hasari,
hematom,miidaheleye bagh 6liim ve ek olarak : (SVO), (Mi) da hastalarin prioperatif
oykiileri degerlendirilerek veri toplanmasi yapildi (sadece klinik veya inceleme araci

ile tesbit edilen patlojik ilerleme pozatif olarak algiland).

3.1. iISTATISTIKI ANALIZ

Veri analizi i¢in SPSS istatistik yazilimi 22.0 kullanilmistir. Tanimlayict
istatistikler ¢apraz tablolarda frekans olarak belirtilmistir. Degiskenlerimizden “takip
siiresi” ordinal ve normal olmayan bir degiskendir. Diger degiskenlerimiz ise
nominal (binary) degiskenlerdir. Potansiyel cerrahi risk faktorleri ile operasyon
sonras1 sonuglar arasindaki iligkiler dnce tek degiskenli pearson ki-kare test istatistigi
kullanilarak sonra c¢ok degiskenli lojistik regresyon yontemleri kullanilarak

incelenmistir. Uygulanan testlerde 6nem derecesi %5 (P=0.05) olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. TAKIP SONUCLARI

Hastalar, ameliyattan sonra tedavi kliniginde takibe alinmistir. Ayrica

ameliyat sonrasinda dopler ultrasonografi

uygulanmistir. Calismaya katilan

hastalarin demografik verileri tablo 1de 6zetlenmistir:

Tablo 1. Hasta verileri

Ozellik Tesbit edilen veri:say1 &yiizde
Erkek 51 (%64.7)
Kadin 18 (%35.3)

Yas ortalamasi

61.94 + 5.496 yas

Ortalama takip siiresi

3.14+4.86 yil

Yatig siiresi (giin)

3.81

Hipertansiyon

49 (%69,56)

Diyabet 40 (%57,9)
Hiperlipidemi 33 (%47,8)
Koroner Kalp Hastaligi 32 (%47)
Sigara Igme Durumu 33 (%47)
PAH 8 (%11)
Semptomatik 44 (%63)
Statin kullanilmama durumu 30 (%0,434)

69 hastanin ortalama takip siiresi (3.14) yil idi. 63 hastada (%91.3) karotis

arterin onariminda Patch kullanildi. 2 hastada (%2.9)cerrahi miidaheleyi gerktiren
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derecede haematom tesbit edildi. Postoperatif cerrahi infeksiyon durumu tesbit
edilmedi.3 hastada (%4,3) Kranial siniri yaralanmasi rapor edilmistir. 2 hastada En
kolay yaralanan kranial sinirleri hypoglossal felcine ugrayan hypoglussus siniriydi, 1

hastada facail sinir hasar1 tesbit edildi.

32 Hastada eslik eden koroner arter hastaligi orant %47, postoperatif 3
hastada (%4.3) kalp krizi vakas1 gorilmistiir.Eslik eden periferik arter hastaligi 8

hastada oraniise %11 olarak degerlendirilmistir.

44 hastada (%63) kadarinda karotis endarterektomi Oncesinde belirgin
semptomlar olmakla birlikte bu semptomlar; bas donmesi ve dengesizlik, stroke,
TIA, amaurosis fugax olarak hastalar tarafindan tanimlanmistir. Postoperatif
serebrovaskiiler olgularin ortaya ¢ikmasi siiphesi lizerine kafanin manyetik rezonans
goriintiisii alinmigtir 3 hastada (%4,3)SVO tesbit edildi. 1 hastada beyin kanamasi ve
2 hastada beyin enfarktiisii meydana gelmistir.

Karotis DOPPLER USG sonuglar1 temel alinarak restenoz tarifi yapildi ve
orta (%50-70), siddetli (%70-99) ya da tikayict (%100) olarak siniflandirilmistir.
Akut tikanma c¢alisma maddesi olan 69 hastada tesbit edilmedi. Postoperatif %70-
%50 restenoz 5 hastada (%7,2) teshit edildi,2 hastada (%2,9) ileri derecede %70-

%99 restenoz tesbit edilmistir.

3 hastada (%4.34) olim olay1 takiplerinde tesbit edildi, karotis
endarterektomi ile ilgisi olan 1 hasta (%1.44) tesbit edildi.
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Tablo 2. intra-postoperatif hasta verileri

Intra-Postoperatif olay

Tesbit edilen veri:say1 &yiizde

Onarimda Patch kullanilmasi 63 (%91.3)
Kranial sinir hasar1 3 (%4.3)
Postoperatif hematom 2 (%2.9)
Kalp krizi (MI) 3 (%4.3)
TIA 17 (%24.6)
SVO 3 (%4.3)
Restenoz %50-%70 5 (%7.2)
Restenoz %70-%99 2 (%2.9)
Miidaheleye bagl 6lim 1(%1.4)

4.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ SONUCLARI

Karotis stenozun cerrahi tedavisinde basariy1 etkileyen faktorleri
degerlendirilmek icin postoperatif MI,SVO,restenoz (orta,ileri derecede) ve toplam

restenoz verileri ile toplanan diger veriler istatistiksel yontemlerle analize yapildi,

sonuglar bu sekilde idi:

1. Postoperatif Ml ile ilgi istatistiksel analizin sonuclar:
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Tablo 3. Postoperatif MI ile ilgi istatistiksel analizin sonuglar1

Etken faktor Postoperatif MI‘la ilgli istatistik (P)degeri

Cinsiyet 1.000

Diabet 1.000

Hipertansiyon 1.000

Hiperlipidemi 0.06 *

Statin kullanilmamas1 veya aksamasi (0.04)*

Sigara kullanimi 0.06 *

PAH 0.31

Intraoperatif patch kullanilmasi 0.24

Statin kullanilmamas1 veya aksamasi postoperatif MI le ilski tesbitinde

bulunuyor. Tek degiskenli istetiksel analizde Hiperlipidemi, sigara verilerinde iligki

bulunma ihtimali ortaya sergilemektedir.

Cok degiskenli istatiksel regresyon analizde:

Tablo 4. Postoperatif Ml ile ilgi Cok degiskenli istatiksel regresyon analizi

Etken faktor (B) kat sayis1
Hiperlipidemi 35.5
Statin kullanilmamas1 veya aksamasi 35.4
Hipertansiyon -18

Hiperlipidemi stlinlilk sagliyarak sonrasinda yakin derecede
kullanilmamasi veya aksamasi takiben de Hipertansiyon (negatif etken olarak)
postoperatif MI gelisiminde etki gostermektedir. Olusturdugumuz modelin MI’1

aciklama oran1 %56.7’dir. (gostermekte olan faktorlerin MI gelisiminde etki

ylizdesi).
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Modelin tahmin etme oram %97.1°dir (Istatistiksel analizin sonucunun dogru

olma orani).
2-Postoperatif TIA ile ilgi istatestiksel analizin sonuglar1:

Tablo 5. Postoperatif TIA ile ilgi istatestiksel analizin sonuglari

Etken faktor Postoperatif TIA‘la ilgli istatistik (P)degeri
Cinsiyet 0.719
Diabet 0.77
Hipertansiyon 0.76
Hiperlipidemi 0.58
Statin kullanilmamas1 veya aksamasi 0.43
Sigara kullanimi1 0.527
ASKH 0.16
PAH 0.31
Intraoperatif patch kullanilmasi 0.13

Tek degiskenli Istetiksel analizde postoperatif TIA a etken verilerin direkt bir

etkide bulunmas: tesbit edilmedi.
Cok degiskenli istatiksel analizde benzer bir sonuga var oldu.
Cok degiskenli regresyon Istatiksel analizde Olusturdugumuz modelin:

-TIA’1 agiklama orant %0’dir (her hangi bir faktoriin direkt iliskide

bulundugu tespit edilemedigi i¢in).

- Modelin tahmin etme orani %75,4’diir. (sonu¢ dogrulatma ytizdesi)
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3-Postoperatif SVO ile ilgi istatistiksel analizin sonuglari:

Tablo 6. Postoperatif SVO ile ilgi istatistiksel analizin sonuglari

Postoperatif SVO-“la ilgli istatistik

Etken faktor (P)degeri
Cinsiyet 1.000
Diabet 1.000
Hipertansiyon 0.25
Hiperlipidemi 0.06
Statin kullanilmamasi veya aksamasi (0.04)*
Sigara kullanimi 0.06
ASKH 1.000
PAH 0.31
Intraoperatif patch kullanilmasi (0.018)*

Tek degiskenli Istatiksel analizde Statin kullanilmamas1 veya aksama durumu

ve Intraoperatif arteriotominin kapatilmasinda patch kullanilmas: faktdrlerin

postoperatif SVO’a etkide bulundugu tesbit edildi.

Tablo 7. Postoperatif SVO ile ilgi Cok degiskenli istatiksel analizde

Etken faktor (B) kat sayisi
Statin kullanilmamasi veya aksamasi 18.68
Hiperlipidemi 18.55

Statin kullanilmamasi veya aksama durumu istiinliik sagliyarak ardindan

yakindan takiben hiperlipidemi Regresyon ¢ok degiskenli istatiksel analizde beraber

etkide bulunduklar tesbit edildi.

Cok degiskenli regresyon Istatiksel analizde Olusturdugumuz modelin:
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-SVO’1 agiklama orani %41.7 dir (iki faktoriin etki yiizdesi).

- Modelin tahmin etme oran1 %95.7 diir. (sonug¢ dogrultma yiizdesi)

4-Postoperatif Restenoz (%650-70):Tek degiskenli Istatiksel analiz sonuglar:

Tablo 8. Postoperatif Restenoz (%50-70): Tek degiskenli Istatiksel analiz sonuglar

Etken faktor Postoperatif restenoz (%50-70)¢la ilgli
istatistik (P)degeri
Cinsiyet 1.000
Takip siiresi (0.000)*
Diabet 0.074
Hipertansiyon 0.63
Hiperlipidemi 0.186
Statin kullanilmamas1 veya aksamasi (0.008)*
Sigara kullanimi1 0.186
ASKH 0.65
PAH 1.000
Intraoperatif patch kullanilmasi (0.000)*

Tek degiskenli istatiksel analizde Takip siiresi,arteriotomi onariminda patch

kullanilmasi, statin kullanilmama veya aksama durumu faktorleri postoperatif

restenozle iligkide bulunduklar sergilenmektedir.

42




Cok degiskenli regresyon istatiksel analizde arteriotomi Statin kullanilmama
durumu  onariminda  patch  kullanilmasi,beraber  etken  faktér  olarak

sergilenmektedirler.

Tablo 9. Postoperatif Restenoz (%50-70): Cok degiskenli regresyon istatiksel analizi

Etken faktor (B) kat sayis1
Statin kullanilmama durumu 66,47
Intraoperatif patch kullanilmasi -63.86

Cok degiskenli regresyon Istatiksel analizde Olusturdugumuz modelin:

- Postoperatif Restenoz (%50-70)’1 agiklama oran1 %100’dir (li¢ faktoriin
etki yiizdesi).

- Modelin tahmin etme orani %100°diir. (sonug dogrultma yiizdesi).
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5- Postoperatif Restenoz (%70-99): tek degiskenli istatiksel analizin

sonuculari su sekilde idi:

Tablo10. Postoperatif Restenoz (%70-99): tek degiskenli istatiksel analizin

sonugulari
Etken faktor Postoperatif restenoz (%70-99)‘la ilgli
istatistik (P)degeri

Cinsiyet 0.43
Takip siiresi (0.001)*
Diabet 0.22
Hipertansiyon 1.000
Hiperlipidemi 0.13
Statin kullanilmamas1 veya aksamasi 0.102
Sigara kullanimi1 0.13
ASKH 1.000
PAH 0.22
Intraoperatif patch kullanilmasi (0.006)*

Tek degiskenli istatiksel analizde Takip siiresi ve arteriotomi onariminda
patch kullanilmasi faktorleri postoperatif restenoz (%70-99)‘le iliskide bulunduklari

sergilenmektedir.

Cok degiskenli regresyon istatiksel analizde arteriotomi onariminda patch

kullanilmasi, Diabet, hiperipidemi beraber etken faktor olarak sergelenmektedirler.
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Tablo 11. Postoperatif Restenoz (%70-99): Cok degiskenli regresyon istatiksel

analizi
Etken faktor (B) kat say1s1
Intraoperatif patch kullanilmasi -37.86
Diabet 35.86
Hipertansiyon 35.01

Cok degiskenli regresyon Istatiksel analizde Olusturdugumuz modelin:

- Postoperatif Restenoz (%70-99)’1 aciklama oran1 %100’dir (li¢ faktoriin

etki yiizdesi).

- Modelin tahmin etme orani %100°diir. (sonu¢ dogrultma yiizdesi).
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TARTISMA

Calismamizda gruplar arasinda yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus
gibi risk faktorleri sayilabilecek parametreler arasinda anlamli fark yoktur.
Merkezimizde 69 hasta lizerine yapilan ¢aligmada agir postoperatif morbidite veya
mortalite  (MI,SVO,Oliim) hastalarmn hastanelik déneminde tesbit edilmedi,
postoperatif takip siirelerinin verilerinde cerrahi miidaheleden sonra bu
komplikasyonlarin toplam 4 hastada (%5.7) tesbit edildi. Karotis endarterektomi ve
sonuglari ile ilgili yapilan birgok ¢aligma mevcuttur. Bunlardan iki tanesi NASCET
(North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST (European
Carotid Surgery Trial) olup bu konuda en kapsamli ¢alismalardir. ECST 6l¢iimlerine
gore %70’in lizerindeki veya NASCET olgiimlerine gore % 85 ve iizerindeki
semptomatik olgularda belirgin komorbid 6zellikleri olmayan, stroke riski yiiksek
olan hastalarin karotis endaretertominin %6 nin altinda riske sahip olan bir merkezde

yapilmas1 yarar gosterecegi belirtilmistir.

Postoperatif hematom 2 hastada (%2.89) tesbit edildi, iki hastada ekstra
hematolojik patoloji tesbit edilmedi, cerrahi kanama kontrolii yapildiktan sonra

takiplerinde ekstra komplikasyon durumu tesbit edilmedi.

Postoperatif kranial sinir hasar1 3 hastada (%4.34)tesbit edildi.2 hastada
hipoglussus pulsi 1 hastada facial palsi seklinde postoperatif hastanelik déoneminde
takiblerinde kaydedilmistir. hastalar birka¢ hafta i¢inde iyilesme gosterdi. Sonug
olarak kranial siniri yaralanmalar1 gegici olup diseksiyon, retraksiyon ya da karotid
klampaj1 sirasinda meydana gelen travmadan kaynaklanmakta olan kranial sinir

hasar1 tesbit edilmistir.

69 hastada tesbit edilen Postoperatif hematom, kranial sinir hasari
komplikasyonlar1 6biir risk faktorlerinden bagimsizdir, cerrahi teknik ile ilgili olmasi
ve bu komplikasyonlain tam iyilesme ve diizeltme ile sonuglanmasi c¢alismada

sergilenmistir.

CEA‘de Postoperatif Ml ile ilgili sonuglarda:
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Yapilan islemle ilgili 69 hastada Yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabet, periferik
arter hastaligi arteriotomi onariminda patch kullanilmasi tek degiskenli istatiksel
analizde etken bir iliskide postoperatif MI’le bulunmadi. Tek degiskenli analizde
Statin kullanilmamas1 veya aksamasi (P degeri=0.04) postoperatif Ml gelismesinde
etken faktor olarak kabul edildi.Sigara kullanimi ve hiperlipidemi Istatiksel analizde
zaif bir iligski ihtimali sergilemektedir. Miyokart infarksiyon gelismesinde tanilan
etken faktorlerin iliskide bulunmamsi ve ona karsi aralarinda Statin kullaniminda
aksama durumunun postoperatif Mi’la ilskide bulunmas1 MI’le ilgili risk faktdrlerin
tanimlamasindan bagimsiz olarak statin’in karotis endarterektomi‘de 6zel etkisini

gostermektedir.

Cok degiskenli istatiksel analizde hiperlipidemi, statin kullanilmamasi veya
aksamasi, hipertansiyon (negatif etken olarak) grup halinde var olamasi1 postoperatif
MI gelismesinde etki gostermektedir. (Hipertansiyon negatif etki gosterme nedeni
koroner arterlerde CEA sonrasindaki disiik kan akimin ihtimaline karsi etki

segiledigi olabilir).
Postoperatif TIA ile ilgili istatiksel analizde:

Analmli sonuglar bulunmadi.Calismay1 kisitlayan faktorlerin  birinden
retrospektif bir calisma olmasi. Esas olarak hastalardan alinan 6ykiiya dayanan TIA
verilerin toplamasinda:bir bolii hastalarda tanist konulmamis eslik eden Diabete
periferik sinir hastaliklar1 ve gegirdikleri ndorolojik olaylarla ilgili tanimlama
kavramlari elde edilen verilerin dogrultma oranina miidahelede bulundu.MRI ve CT-
scan incelemelerine gore 17 TIA gec¢irmis hastadan 3 hastada SVO tesbit

edildi.Baska bir bolii olark ¢alismada tanimlandi.
Postoperatif SVO ile ilgili sonuglarda:

Yapilan MRI,CT-scan tetkikleri ve istatiksel analiz sonuglarina gére Yas,
cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi, diabet, sigara kullanimi, periferik arter
hastaligi,koroner arter hastaligi, tek degiskenli istatiksel analizde etken bir iliskide
postoperatif SVO’le bulunmadi. Statin kullanilmamasi veya aksamasi (p
degeri=0.04), arteriotomi onariminda patch kullanilmasi (p degeri=0.018) tek
degiskenli istatiksel analizde etken direkt bir iliskide bulundugu sergilendi.
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Cok degiskenli istatiksel analizde hiperlipidemi, statin kullanilmamasi veya
aksamasit grup halinde var olamasi postoperatif SVO gelismesinde etki
gostermektedir. Postoperatif MI’la ilgil sonuglara benzer bir sekilde tekil SVO igin

tanimlanan risk faktorlerinin bir boliimi direkt iliskide bulunmamaktadir.

Post operatif Restenozla ilgi:

Rrestenoz (%50-70)‘le ilgili yapilan istatiksel analizde:Takip siiresinin
uzamasi, Statin kullanilmamasi veya aksamasi, arteriotomi onariminda patch
kullanilmas1 faktorleri tek degiskenli istatiksel analizde iliskide bulundugunu
sergiledi. Cok degiskenli istatiksel analizde arteriotomi  onariminda patch

kullanilmasz,statin aksamasi grup halinde etken olarak sergilenmektedir.

Restendz (%70-99)‘le ilgili istatiksel sonuglarda tek degiskenli analizde,
arteriotomi onariminda patch kullanilmasi, takip siiresinin uzamasi etken faktor
olarak gosterilmektedir,coklu degisken istatiksel analizde patch kullanilmasina ek
olarak grup halinde diabet, hipertansiyon ileri derece restenoz gelisimini
etkilemektedir,ileri derece poestoperatif restenozda statin aksamasi durumu ile ilski
bulunmamas1 ve diabet, hiperlipidemi’nin patch onarimina ¢oklu istatiksel analizde
bagimli segilenmeleri bu tip restenozun gelismesinde cerrahi yontemin rol uynamasi

isaret etmektedir.

Hiperlipidemi yapilan bazi ¢alismalarda restenoz gelisiminde bagimsiz risk
faktorii olarak degerlendirilmemistir.Calismamizda istatisk analizlere gére direkt bir
iligki tesbit edilmedi. Lipid disiiriicii ilaglarin CEA sonrasinda hastalarda CEA’nin
anatomik durabilitesine katkida bulunmaktadir. Calismamizda sigara tiiketimi
istatistiksel olarak restenoz gelisiminde anlamli bulunmamustir, ancak restenoz
gozlenen hastalarda sigara tiiketimi daha fazladir ve de operasyon sonrasinda sigara
kullannmima devam eden hastalardan olusmaktadir. Sadece 2 hastamizda ileri
derecede restenoz gelismistir. Bunlarda da ateroskleroz patogenezinde rol oynayan

bircok risk faktorii bulunmakta idi.
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Bazi c¢alismalarda kadin hastalarda endarterektomi sonrasi komplikasyon
goriilme orani daha fazla olarak degerlendirilmektedir.. Calismamiz da restenoz
goriilen ve goriilmeyen gruplar arasinda kadin cinsiyet agisindan istatistik olarak fark

bulunmamaktadir.Calismamizin tekil merkezde 69 hastada yapilmasi1 istatiksel

sonuclarmni kisitlamaktadir
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1)

2)

6. SONUC

Calismamizda CEA vakalarinda cerrahi teknik olarak arter duvarin
onartminda patch kullanilmasi istatistiksel analiz sonuglarina gore

primer kapatma teknigi lizerine iistiinliik sagliyor.

Statin CEA sonrasinda erken ve ge¢ donem anatomik stabilite sagliyan
yararh etkileri (damar duvarini inflamatuar yanitta azalma, endoteliyal
progenitor hiicrelerin dolagimda artmasi, ve diiz hiicresi apopitozunun

engellenmesi) nedeniyle CEA sonrasinda tedaviye baslanmalidir.
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